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RESUMEN 

Antecedentes: Las cr isis convulsivas son expresiones de una despolarización 
repentina y parox ística de un grupo de neuronas que ca usa una alteración 
transitoria en la función neu rológica pueden incluir alte raciones motoras, 
sensitivas o autonómicas con o sin alteración del estado de alerta. Son las 
manifestaciones clínicas o subclínicas, de na t uraleza epilépti ca qu e suceden 
durante los primeros 28 días de vi da , so n más frecuentes en el periodo 
neonatal que en cualqui er época de la vida. El r iesgo estimado en las crisis 
neonatal es ocasionales de desarrollar epi leps ia ulterior se sitúa entre el 10 al 
30% según la serie consultada, esto dependerá de la natu raleza del proceso 
neuropatológico subyacente 
Objetivos: Conocer la f recuencia de desarro llo de epil epsia a 36 meses en 
pacientes con cri sis convuls ivas neonata les. Determinar en el grupo de 

pacien tes que desa rrollo epilepsia a 36 meses, la frecuencia de las diferentes 
etio logías 
Material y Métodos: Estudio de cohorte, prospectivo y longitudina l. Incluyó 
pacientes egresados de UCI N con crisis convulsivas neonata les, se rea lizo 
seg uimi ento por co nsulta ex terna durante 36 meses, anali zando los datos con 
el programa SPSS 11 .0 para Windows, representando los resul tados en tab las 
y cuadros. 
Resultados: Seri e de 19 pac ien tes, 53% del sexo mascu li no, 47% del sexo 
femenino; el 31.5% desa rrol laron epilepsia a los 36 meses, las causas 
principa les de cr isi s convulsivas neonatales fu eron las alteraciones 
metabó licas. 
Conclusiones: En este grupo el 30% desa rro llo epilepsia la eti ología 
relacionada fu eron alteraciones metabólicas, es importante dar seguim iento 
clínico a todos los pacien tes con cr is is convu lsivas neonat ales 
independientemen te de la etiología 
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ANTECEDENTES 

Las crisis convu lsivas son expresiones de una despolarización repentin a 

y pa roxísti ca de un grupo de neu ronas que ca usa un a alteración transitoria en 

la fu nción neurológica pueden incluir altera ciones mot ora s, sensitivas o 

autonóm icas con o sin alteración del estado de alerta . A menu do son el primer 

signo de disfu nción neurológica en neo natos, sin embargo la ex presión clínica 

de las crisis a esta edad es muy variab le, poco orga nizada y con frecuencia 

suti l. (2, 8, 21) 

La s cri sis neonat ales se encuentran dentro de la Cl asi f icación de la 

Ep ilepsia y Síndromes Indeterm inados o Crisis No Clasifi cadas ( ILAE 1989), en 

el 200 1 la ILAE rea lizó una propuest a de clasificac ión de Cris is Epilépti cas e 

inclu yó a las crisis neonatales dentro de las cris is foca les e incluyó las cri sis 

fami liares benignas y las encefalopa t ías neonatales dent ro de los Sín dromes 

Epi lépticos . (9 ) 

Las cr isis convulsivas neonatales son la s man ifestaciones clínicas o 

subclínicas, de natural eza epi lépti ca que suceden durante los primeros 28 días 

de v ida , son más frecu entes en el periodo neonata l que en cualquie r época de 

la v ida, la incidencia es variab le depende del centro hospi talario , diferencias 

metodo lóg icas y del grado de sofi sticación uti lizado en el diag nósti co ; la 

incidencia se reporta en recién nacidos a término de 0.7 a 2.7 x 1000 nacidos 

v iv os y en prematuros de 57 a 132 x 1000 nacidos v iv os menores de 1500 grs. 

Son un prob lema común en las terapias intensivas neonata les y pueden ocurri r 

a cualquier edad gestaciona l; así mismo son la pato logía neurológica más 

frecuente en etapa neo nata l . (1, S, 9) 

- 6. 



La fisiopatología se caracteriza por pecu liaridades anatómicas y 

fisiol ógicas del cerebro en desarro llo del recién nacido : como ramificación 

dendríti ca y axonal en proceso activo, sinaptogénesis incompleta, mie linización 

deficiente en los si stemas cortica les eferentes . 

La sinaptogénes is excitatoria se desarrolla antes que la inhibitoria en 

corteza ce rebral e hipocampo, las neurona s inmaduras en estas estructuras 

anató micas son más propensas a activ idad epiléptica y además el sistema 

inhib idor de la sustancia negra tiene una maduración deficiente, es probable 

que parte de la actividad convulsiva se sitúe a nivel subcortical. Todo esto 

exp lica la focal ización de las cri sis convulsivas neonatal es y su defic iente 

propagación. (25 ) 

Las característi cas clín icas de las crisis neonatales son bastantes 

diferentes a las observadas en otras edades, las cri sis genera li zadas tónico

clónicas genera lizadas son rara s debido a que los neonatos no t ienen 

capacidad de generar descargas epileptiform es organ izadas y mantenidas . Las 

crisis neonatales se clasi fi ca n clínicamente en su t iles, tónicas, clónicas y 

mioclónicas. (25 ) 

Las crisi s neo natales incluyen fenómenos clín icos paroxísti cos que 

muestran relación temporal con acti vidad con vuls iva electrográfi ca, es decir 

re lacionados a descargas eléctri cas hipers incrónicas que pueden diseminarse y 

activar otras estructu ras del ce rebro, también se incluyen fenómenos clínicos 

paroxíst icos que no m uestran re lación temporal consta nte con activ idad 

elect rográfi ca, toda vía no está claro cuántos de estos fenómenos clínicos 

tam bién pueden ser epi lépticos se cree que algunos son descargas eléct r icas 

desd e est ructu ras subcorticales no detectadas por elect roencefalograma de 

superficie, la cl asi f icación de las cris is convulsivas neonatales propu esta por el 

Dr. Joseph J. Volpe incluye las convu lsiones clínicas y la s re laciona con pos ible 

actividad epi lepti forme en el elect roencefalog rama. (23 , 24, 25) 
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CLASIFICACION DE CRISIS CONVULSI VAS NEONATALES 

CONVULSION ES CL!N!CAS 

Sutiles 

Clónicas 
Focales 
Mul tifocales 

Tónicas 
Foca les 
Generalizadas 

Mioclónicas 
Foca les, Multifocales 
General izadas 

CONVULSIONES ELECTROGRAFICAS 

FRECUENTES 

+ 

+ 
+ 

+ 

RARAS 

+ 

+ 
+ 

* Volpe JJ. Pediatrics 1989; 84 :422-428 

Se ha reconocido desde hace tiempo que las crisis neonatales ocurren en 

poblaciones de alto riesgo ta les como t rauma al nacimiento, encefa lopatía 

hipóx ico- isqu émica, infecciones en SNC, cirugía de card iopatías cong énitas . 

(22) 

Los mecanismos por los que se produce compromiso neurológico 

durante una convu lsión incluyen hipoventi lación que conduce a hipoxia e 

hipercapnia con incremento de la presión arterial y del fl ujo sanguíneo 

ce rebral; incremento en el consumo de ATP que a su vez estimula la utilización 

de glucosa y despolarización de membranas con liberación de glutamato, un 

neurotransmisor excitatorio, incremento del calcio neuronal y muerte celular. 

En un estudio prospectivo de 157 neonatos con crisis convulsivas so lo 

38% tuvieron confirmación electroencefalógrafi ca. El EEG es confirmatori o para 

la presencia de cr isis convulsivas hasta en un 60% de los neonatos con crisis y 

está influenciado por la edad gestacional y la etiología de las cr isis, en recién 

nacidos de términ o se puede elevar a 75 % y cuando se conj uga con las 

siguientes etiologías se incremente aun más: meningoencefal itis (95 % ), 
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encefalopatía hipóxi co-isquémica (80% ) . En los neonatos hay un alto índ ice de 

convulsiones secundarias y actualmente un bajo índice de etiol ogía idiopática 

(2-5% ). (5 , 7) 

Entre las causas conocidas, la reconocida como causa nte de la mayor 

parte de las crisis neonatales es la hipoxia- isquem ia. La mayor parte de los 

casos de asfi x ia ocu rre antes o du rante el t rabajo de parto y sólo 10% de los 

casos de asfi x ia ocurre postnata lmente. Entre ot ras causas de crisis 

convulsivas neonata les podemos citar las infecciones de sistema nervioso, 

hemorragia intracraneal, enfermedad cerebrovascular y alt eraciones 

metaból icas agudas como hipoglucemia , hipoca lcem ia, hi po e hiperna t remia ; 

con menor frecu encia malform aciones del sistema nervioso central, errores 

innatos del metabolismo, dependencia de piridoxina, abst inencia de drogas, 

intoxicaciones. En la sigui ente tabla se expresan los principales factores 

et iológicos en orden de frecuencia (5, 7, 17, 18) 

ETIOLOGIA 

Encefalopatía hipóxico-isquémica 

Hemorragia intracraneal 

Infecciones de SNC 

Infarto de arteria cerebral 

Al teraciones metabólicas agudas 

Errores innatos de metabolismo 

Mal forma ciones de SNC 

Intoxicación por drogas maternas, 
convulsiones neonata les ben ignas, etc. 

FRECUENCIA 

54% 

15% 

10 % 

6 % 

5% 

4% 

4% 

2 % 
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A través del ti empo ha cambiado el perfil etiológico de las crisis 

convulsivas neonatales, debido a los avances en el manejo obstétrico y 

neonatal sobre todo han mejorado las condiciones adversas a las cuales se 

expone el ce rebro inmaduro, así mismo se han mejorado las técnicas 

diagnósticas sobre todo de imagen lo cual ha fa ci litado el diagnóstico 

etio lóg ico . (22) 

Dentro del abordaje diagnóstico para identificar la etiología de las crisis 

convulsivas neonatales se encuentran estudios de primera línea, como 

biometría hemática, química sanguínea completa con determinación de 

electrolitos incluyendo magnesio y fósforo, análisis de LCR, gasometría , 

ultrasonido transfontanelar y electroencefalograma, como estudios de segunda 

línea se realizan tomografía computada e imagen por reson ancia magnética, 

determinación de aminoácidos en orina y ácidos orgán icos en orina . Es 

importante realizar un estudio completo debido a que mucho s factores 

metabólicos co rregibl es es probable que no requieran manejo antiepiléptico. 

(2 , 3) 

Las crisis convuls ivas neonatal es por sí mismas pueden causar lesión y 

exacerbar el daño cerebral preexisten te, generalm ente las cr isis convulsivas 

son autolimitadas, situación suficiente por la que no todas las cri sis convu lsivas 

deben ser tratadas o la terapia anticonvulsivante puede ser descontinuada 

rápidamente . La mayoría de las crisis neonatales no son cuadros epilépticos 

verdaderos, si no crisis ocasionales que son la expresión de un trastorno 

fun cional, metabólico u orgánico del cerebro neonatal. ( 1, 5) 

El electroencefal og rama forma parte importante en el diagn óstico de 

cri sis neonata les, por lo genera l se obti ene durante el período interictal, los 

trazos durante las crisis co nvulsivas sospechadas proporcionan información útil 

respecto a la presencia de fenómenos ep ilépticos verdaderos, la principa l 

util idad del electroencefalograma en la valo ra ción de convu lsiones neonatales 

es ayudar a determinar si el lactante con fenómenos clínicos sutiles está 
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experimentando crisis convulsivas epilépticas, determinar si el lactante con 

parálisis muscular sufre fenómenos clínicos, defin ir las características de fondo 

interictales, que son útiles para estimar el pronóstico. Para que el 

electroencefalograma resulte un estud io útil se req uiere conocimiento del 

desarrollo normal de las ca ra cteríst icas electroencefalógraficas en recién 

nacidos, t écn icos hábiles e interpretación de los trazos electroencefalógraficos 

por expertos . (1, 4, 24) 

Las crisis neonatales pueden ser difíci les de diagnosti car aún para 

observadores experimentados, las manifestaciones clínicas pueden ser sutiles y 

pasar por alto incluso con una inspección cu ida dosa, algunas m anifestaciones 

clínicas pueden ser m ov imientos corpora les, actividades y co nductas similares 

a movi mientos naturales del neonato sano, como sobresa ltos, esti ramien tos, 

hipo, movi mientos oculares rápidos de sueño activo. ( 4) 

Las cri sis clínicas paro xísticas, manifestadas en neo natos enferm os no 

son provocadas por crisis electrográficas por ej em plo: postu ra de opistotónos 

no epilépticos, estereotipos m oto res como pedaleo, alg unos expertos creen 

que estas cri sis clínicas paroxísti cas representan rutas motoras del ta ll o 

encefálico primitivo, las cuales se liberan durante enferm edades cereb rales 

severas, estos no ti enen valor epilépti co, por lo tan to no responden a 

tratamiento antiepiléptico, se sugiere también que algunos episodios 

catalogados cl ínicamente como cri sis conv ulsivas que no tienen correlación 

electroencefalografía sean descargas de or igen troncoencefálico no somet idos a 

la inhibición normal de la corteza ce rebral , del 70-80% de eventos clín icos 

cursan con EEG normal y cuando se mon itoriza n pacientes con cris is 

conv ulsivas clínica s se detectan cambios paroxísticos eléctr icos en ausencia de 

expresión clínica. ( 12, 13) 

Es bi en reconocido que no t odas las crisis neonatales se pueden detectar 

mediante electroencefalog ram a de superficie y que se presentan un gran 

número de cris is electrog ráficas clínicamen te silen tes. (8) 
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El tratamiento se basa en el conocim iento del t ipo de convulsiones, la 

fisiopato logía, la duración y severidad de las mismas, la historia natural de la 

causa subyacente . Al momento no hay consenso en cuan to a cómo se deben 

de tratar las cr isis convul sivas neon atales, ya que en la mayoría de las 

ocasiones las cris is se autolimitan y el uti liza r antiepilépt icos por ti empo 

prolongado tiene efectos adversos en el neurodesarrollo. ( 1, 14, 15) 

Sin embargo el tratamiento debe de ir or ientado a la cau sa que está 

produciendo las cris is convulsivas, solamente en casos específi cos e 

indiv iduali zados se dará m anej o anticonvuls ivo por lo ya mencionado, en 

genera l se recomienda el uso de Fenobarbital en aqu ellos pacientes que lo 

ameri ten, se describe en algunas seri es que se logra el control con una dosis 

de 20 mg/ kg / do en el 50 %, y con dosis repetidas hasta alcanzar dosis 

acumulada de 40 mg/ kg/ di hasta en el 70% de los pacientes. (9, 11 ) 

Hay una relación estrecha entre las cri sis neonatales, su etiología y 

secuelas neurológ icas perman entes. La morta li dad por convulsiones neonatales 

ha descendido desde un 40% en la década de los 60, hasta menos de un 15% 

en la actualid ad. La asociac ión de alteraciones electroc línicas con les ión 

documentada en la neuroimagen, se asocia con m uerte o secuelas 

neurológicas hasta en el 75% de los casos. La morbi lidad se manif iesta como 

pará lis is cerebral, epilepsia o déficit neuro funcional cognitivo, de memoria o de 

conducta debido a la al te ra ción en la conexión neuronal y los camb ios en la 

composición de los receptores y la estructura de las dend ritas. (1 , 2) 

En diversos est udi os se reconoce qu e un factor pronóst ico im portante es 

el pat rón en la activi dad de base en el elect roencefal ograma sobre todo las 

alteraciones de acti vidad de base de moderadas a severas, en cuanto a la 

et io logía asociada a mal pronósti co en primer luga r est á la disgenesia ce rebra l, 

le siguen la encefalopatía hipóx ico- isquémica e infecciones de sistema nerv ioso 

centra l. ( 22) 
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El riesgo estimado en las crisis neonatales ocasionales de desarrollar 

epilepsia ulterior se sitúa entre el 10 al 30% según la serie consultada, esto 

dependerá de la naturaleza del proceso neuropatológi co subyacente, los 

posibles efectos adversos de la actividad epilépti ca en el cerebro en desarrollo 

y los efectos secundarios de los antiepilépticos . ( 1) 

En un estudio hecho por Brunqu ell en 2002, real izado en 77 pacientes se 

reportó epilepsias postnatal en el 21 %, con mayor prevalencia en aquellos con 

crisis neonatales tónicas y sutiles . (2) 

En cuanto a pronósti co ex iste evidencia del efecto adverso de las crisi s 

convulsivas en el neurodesarrollo y la presencia de alteraciones cogn itivas y 

del comportamiento debido a afectación en la neurogénesis y en la 

organización, estructura y conexiones neuronal es ( 4, 7). Sólo el 25% de los 

reci én nacidos menores de 31 SDG ti ene un desarrollo normal comparado con 

el 60% de los recién nacidos a término . En cuanto a parálisis cerebral infantil 

se reporta un incremento de hasta 3 veces en frecuencia en neonatos con 

cri sis convul sivas en relación a controles . (7) 

Se han reportado algunas condi ciones que se relacionan con buen 

pronóstico, como son : 

La presencia de una o dos crisi s en 24 hrs, que responden al tratamiento 

de causa metabólica o infecciosa 

Ausencia de etiol ogía, incidencia fam il iar y aparición al quin to día de 

vida 

Au sencia de al t eraciones clíni cas o sig nos neurológicos anormales 

Electroencefalogra ma con buena organización de sueño, con un periodo 

interictal normal o con alteraciones leves 
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Así mismo se han descrito condiciones de mal pronóstico, las cuales son 

relacionadas a la etiología, así como la asociación a lograr t ener un desarroll o 

neurológico normal : 

La hemorragia intraventricul ar presentará alteraciones o défici t 

neurol ógico aproximadamente en el 90% 

La Encefalopatía hipóx ico isqu ém ica se ha asociado en un 50% de riesg o 

de desarrollo normal 

La hipocalcemia se describe relacionada a la edad de presentación, 

tendrá un mejor pron ósti co si se presenta despu és del 5° día de v ida , 

aproximadamente el 100% tendrá un desarrollo normal, se menciona 

qu e si se presenta antes del 5° día de vida só lo el 50% tendrá un 

desarroll o normal 

La hipoglucemia y la meningitis bacteriana alcanzan el 50% sin 

complicaciones 

En el caso de las malformaci ones de SNC se describe qu e hasta el 100% 

presentaran desarro llo neurológico anormal 

Se considera que lo anterior es en las cris is convuls ivas neonata les v istas como 

entidad y no asociadas a ot ras com pli caciones. 
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JUSTIFICACION 

La mayoría de los grandes centros hospitala ri os en el mundo llevan 

seguimiento de los egresados de las unidades de cuidados intensivos 

neonatales. En nuestra institución si bien se lleva control de pacientes 

egresados de la UCIN por algún tiempo, no se ha sistematizado este 

seguimiento por patologías y creemos interesante seguir una cohorte con niños 

que han presentado convulsiones neonatales y saber qu é es lo que sucede con 

estos pacientes, el presente proyecto es complemento del protocolo de 

investigación 053/99 " Etiología de las cris is convulsivas neonatales en el INP" 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿c uál es la re lación etiológica de las convu lsiones neonatales con el desarrollo 

de epilepsia posterior , en el Instituto Nacional de Pediatría? 
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OBJETIVO GENERAL 

Conocer la frecuencia de desarrollo de epilepsia a 36 meses en pacientes 

con crisis con vulsivas neonatales 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

Identificar pacientes en etapa neonatal que hayan presentado crisis 

convulsivas que ingresaron a la UCIN de INP durante el periodo enero 

2000 a diciembre 2002 

Conocer en el grupo de pacientes que presentó crisis convulsivas 

neonatales ingresados en la UCIN del INP durante el periodo enero 2000 

a diciembre de 2002 la etiolog ía de las mismas 

Determinar la frecu encia de desarrol lo de epilepsia a 36 meses en 

pacientes ingresados en la UCIN del INP durante el periodo de enero 

2000 a dici embre de 2002 

Determinar en el grupo de pacientes que desarrollo epilepsia a 36 

meses, la frecuencia de las diferentes etiologías 

Conocer la distribución de epi lepsia de acuerdo al sexo, edad de 

presentación 

Determinar en el grupo qu e desarroll o epilepsia la frecuencia de 

epilepsia de di fícil control 
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HIPOTESIS 

Las lesiones estructurales cerebra les desa rroll arán epileps ia a 36 meses; 

los pa cientes con cris is convulsivas neonata les originadas por desequilib rios 

metabólicos no generará n epil epsia posterior 
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MATERIAL Y METODOS 

Diseño: 

Estudio de cohorte, prospectivo, longitudinal . 

Población a estudiar: 

Pa cientes egresados de la UCIN del IN P con diagnóst ico de crisis convul sivas 

neonatales 

Crit erios de inclusión : 

Pacientes con diagnóstico de crisis convulsivas neonatales ingresados en la 

Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Inst ituto Nacional de Pediatría 

durante el periodo Enero 2000 a Diciem bre de 2002 que el padre o t utor 

autorice el seguimi ento a cinco años (anexo 1) 

Criterios de eliminación: 

Perdida del paciente en el seguimiento antes de 36 meses por cualqu ier causa 

Materia l 

Expediente cl ínico 

Hoja de recolección de datos (anexo 2) 

EEG 
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Métodos: 

A los pacientes egresados de la Unidad de Cuidados Intensivos 

Neonatales con diagnóstico de crisis convu lsivas y se tenga la etiológica de las 

mismas, se inc luyeron en el estud io. A su padre o tutor se le solicitó 

autorización para participar en el estudio y al obtenerse el consentimiento y 

compromiso se incluyó en el estudio. Se estableció una base de datos de Jos 

pacientes que incluyo dirección, teléfono de casa, fam iliares o trabajo, con la 

fina lidad de localizarlos fácilm ente durante el periodo del estudio. 

Se realizó seguimiento por consulta externa por alguno de los 

investigadores, obteniendo datos específ icos como presencia de crisis 

convu lsivas en el periodo, tipo de crisis, número de episodios (frecuencia 

mensual), medicamentos ingeridos y resultado de electroencefalograma 

realizado durante el periodo. Se anotó si existió algún padecimiento 

intercurrente o tratamiento especial que tenga implicaciones probables en 

evolución de crisis convulsivas (infecciones de sistema nervioso, cirugía de 

cráneo, etc.) 

La frecuencia de las consultas médicas por parte de los investigadores 

fue semestral y se so licitó al menos un estudio electroencefalógrafico por año. 

Todos Jos EEG fueron interpretados por la misma investigadora (Dra. Patri cia 

Herrera Mora). En cada consulta se llenó el formato de segui miento (anexo). 

Al finalizar el período de 36 meses de seguimiento se condensará la 

información para procesarla y analizarla. 
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Definiciones operacionales: 

Crisis convulsivas: Movimientos estereotipados automáticos 

Epilepsia: Presencia de crisis convulsivas recurrentes en un mismo paciente 

Electroencefalograma anormal: Se inclu irán las siguientes categorías (la 

categoría "a" es normal y se menciona para comparación ) 

a) Ritmo de base normal para la edad sin descargas epileptiformes 

b) Ritmo de base normal para la edad del paciente con descargas 

epileptiformes: puntas, ondas agudas, ondas lentas, punta-onda 

e) Ritmo de base anormal para la edad, sin descargas epileptiformes 

d) Ritmo de base anormal con presencia de descargas ep il eptiformes 

e) Anormalidades electroencefalográficas interictales: 

Patrón brote-supresión 

Depresión generalizada del vo ltaje 

Activ idad de base persistentemente lenta 

Ondas agudas multifocales 

Inmadurez de la actividad del sueño 

Instrumento de recolección 

Ver anexo 1 
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Análisis estadístico e interpretación de datos 

Se recolectaron los datos en la forma elaborada ex professo. Se 

concentraron y analizaron los datos con el programa SPSS 11.0 para Windows. 

Obteniendo para las variab les cuantitativas las medida s de tendencia central y 

dispersión; para las variables cualitativas tablas de frecuencia relativa y se 

presentarán gráficas con dichos datos . Se analizaron los datos con prueba de 

Xi2 . Se presentaron los resultados en gráficas relacionando la etiología de las 

crisis convulsivas neonatales con el porcentaje de niños que desarrollaron 

epi lepsia a 36 meses . 

CONSIDERACIONES ETICAS 

Se trató de un estudio prospectivo, por lo tanto, requiere la au toriza ción 

del padre o tutor . Por las características de segu im iento, fu e conven iente 

obtener también compromiso de ambas partes para evi tar deserciones por 

parte del familiar respon sab le del paciente. 
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RESULTADOS 

Se integró una serie de 19 pacientes 53 % fu eron del sexo masculino y 

47% del sexo femenino; se realizó seguimiento durante 36 meses o 6 

consultas de seguimiento . La edad media de presentación al momento de 

diagnóstico de la s crisis neonatales fue de 11 días (DE 8. 13) . La edad media a 

la 5a consulta de seguimiento fue de 34.4 meses (DE 10.1) . 

La frecuencia media de las crisis convulsivas neonatales al diagnóstico 

fue de 2.37 crisis/ día (DE 1.42) a los 36 meses de segui miento se reporto una 

media de 0.79 crisis/ mes (DE 1.93). 

La exploración neurológica al momento del diagnóstico de crisis 

convulsivas se encontró normal en 42 .1% y anorma l en el 57 .9% de los 

pacientes; a los 36 meses de seguimien to el 57.9% de los paci entes 

presentaron un examen neurológico normal y 42.1% anormal reportando en la 

mayoría cuadripares ia espástica. 

La etiolog ía identificada al momento del diagnóstico de las cris is 

neonatales fue hipoglucemia y alteraciones electrolít icas (hiponatremia e 

hipocalcemia) en la misma proporción de pacientes (2 1.1 %) , segu idas de 

infecciones, encefalopatía por bilirrubina y hemorrag ia intracran ea l por 

alteraciones hematológicas tales com o plaquetopenia con un 15 .7% 

respectivamen te. En el 10.5% de los pacientes se identificó encefalopat ía 

hipóxico-isquém ica . 

Al momento del diagnóstico se les rea lizó electroe ncefal ograma a 18 de 

19 pacientes, reportándose anormal en el 89.4% de los pacientes, la 

anormalidad más reporta da fu e alteración cortico-subco rtical en 42. 1% de 

estos pacientes. 
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En cuanto a los estudios de imagen, el ultrasonido transfontanelar se 

realizó en 79% de los pacientes reportando como hallazgo principal datos 

compatibles con encefalopatía hipóxico-isq uémica en el 40% de los estudios 

realizados, el 20% se reportó con edema cerebra l. En algún momento durante 

los 36 meses de seguimiento se les realizó estudio de imagen al 36 .8% de los 

pacientes, identificando anorma lidad en el 71.4% manifestada por atrofia 

corti cal. 

En relación al t rata miento ut ilizado se inició manejo con antiepilépti co en 

el 95% de los pacientes. En un pac iente se requ irió el uso de bitera pia 

anticomicial. A los 36 m eses de seg uimiento el 31.6% de los pacientes se 

reportó con tratamiento con monoterap ia antiepi léptica. 

Encontramos que el 31.5% de los pacientes desarrol laron epi lepsia a los 

36 meses de seguimiento, de los cuales el 66% se reportó con examen 

neurológico anorm al t anto al momento del diagnósti co como a los 36 meses de 

seguimiento . 

De las causas de crisis convulsivas neonatales encontramos a la 

hipoglucemia y las alteraciones electrolít icas como las prin cipales etio logía s 

que se relacionaron con el desarrollo de epilepsia a los 36 meses. 

En lo referente al electroencefalograma al momento del diagnóstico de 

la s crisi s convulsivas, se reporta ron anormalidades en el 75% de los pacientes 

con exam en neurológico normal; sin em bargo en el 100 % de los pacientes con 

examen neurológico anormal se reporta ron alteraciones en el 

electroencefalograma. 
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En el seguimiento a 36 meses, el 54.5% de los pacientes reportados al 

ingreso con examen neuro lóg ico anormal persistieron con alteraciones en el 

examen; en cambio el 62.5% de los pacien tes reportados con examen 

neurológico normal al ingreso cont inua ron igua l a los 36 meses. 

El 25% de los pacientes que tuvie ron examen neurológico normal al 

ing reso desarrolla ron ep il epsia a los 36 meses y el 36. 3% de los pacientes con 

exam en neurológico anormal al ingreso desarro llaron ep ilepsia a los 36 meses 
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DISCUSION 

En el presente estudio se dio seguimiento a un grupo de neonatos con 

diagnóstico de crisis convulsivas para determinar la re lación entre la etiología y 

el desarrollo de epilepsia a 36 meses . En nu estro grupo encontramos entre las 

causas más comunes de crisis neonatales a las alteraciones metabólicas 

(hipoglucemia, hiponatremia e hipocalcemia) lo cual contrasta con la literatura 

que señala a la encefalopatía hipóxico- isquém ica y hemorragia intracran ea l (1, 

8, 11, 22) como principales cau sas, dej ando a las alteraciones metabólicas en 

tercero o cuarto lugar como ca usal es de crisis convulsivas neonatales, lo cual 

puede deberse a que el presente estud io se reali zó en un Hospital de 

Referencia por lo cual los pacientes ingresa ron ya con múltiples tratamientos, 

lo cual pudo modifi ca r el cuadro clínico inicial. Se ha reportado que el 

desarrollo de epilepsia en pacientes con crisis convu lsivas neonatales, depende 

de varios factores tal es como, la causa subyacente de las crisis o el desarrollo 

de secuelas neurológicas (2), se reporta una incidencia de 10-30% de 

desarrollo de epilepsia en pacientes qu e tuv ieron crisis neonatales, en nu estro 

grupo de estudi o, a los 36 meses de segu im iento el 31.5% desarrollaron 

epilepsia, lo cual corresponde con la literatura . 

Encontramos que la pri ncipal et io logía relacionada con el desarrollo de 

epilepsia fueron alteraciones metaból icas (hi pog lucemia , hipocalcemia e 

hiponatremia) , en contraste co n la literatura consultada que repo rta a las 

disgenesias cerebrales y la hemorragia intracran eal como principales causas en 

el desarrollo de ep ilepsia; en esta serie no tu vimos reporte de disgenesias 

cerebrales a pesa r de que a la mayoría de los pacien tes se les rea lizo 

ultrasonido transfontane lar que es poco sensib le para detectar disgenesias 

ce rebrales principalmente trastornos del desarrollo cort ica l. El estudio ideal es 

la imagen por resonancia m agnética, otro facto r fu e que du rante el 

segui miento a la mayor ía de los pacientes con examen neurológ ico anormal no 

se les reali zó estu dio de imagen pa ra descartar dicha etiología como causa de 

epil epsia. 
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Durante el seguimiento encontramos en nuestro grupo que el 36% de 

los pacien tes que se reportaron con secuelas neurológicas dos pacientes 

desarrollaron epi lepsia ; uno con diagnóstico de hipoglucemia y el otro con 

alteraciones electrolíticas en el periodo neonatal , lo cual no concuerda con lo 

reportado en la literatura en donde las alteraciones est ru cturales y secuelas de 

encefalopatía hipóx ico-isqu émica se reportan como principal causa . (11) 

En cuanto a los hallazgos en el electroencefa lograma la total idad de los 

pacientes qu e a los 36 meses se reportaron con epi lepsia tuvieron alteraciones 

en el electroencefa lograma al momento del diagnóstico, así mismo se ha 

reportado que un factor predi ctor importante para el desarrollo de epilepsia es 

la presencia de al teracion es en la acti v idad de base en el electroencefa lograma 

neonatal (22), sin embargo una limitante en nu estro estudio es que no se 

tuvieron estos datos disponib les en la to talidad de los pacientes, por lo tanto 

es difícil establecer una relac ión entre las al teraciones de la actividad de base 

del EEG neonatal y el desarroll o de epil eps ia . As í mismo es difíci l establecer 

relación entre los ca mbios en el electroencefalogra ma y la evolución del 

examen neurológico, ya que en el seg uim iento no se les reali zó 

electroencefal ogram a a la mayoría de los pacientes. 

Con el presente estudio no pud imos establecer una relación di recta entre 

el examen neurológico anormal al momento del diagnósti co y el desa rrollo de 

epilepsia a los 36 meses ya qu e sólo el 36% de los pacientes con alteracion es 

neurológicas en el periodo neonatal desa rroll aron epil epsia . Sin em bargo 

debemos mencionar que poco más de la mitad de los pacientes que tu vieron 

examen neurológ ico anorm al en el periodo neonatal persisti ó con alteraciones 

neurol ógi ca s a los 36 meses de seguimiento, independientemente del 

desarro ll o de epilepsia. 
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CONCLUSION ES 

Las alteraciones metabólicas también se deben considerar como causa 

de epi leps ia en nuestro medio 

El exa men neurológico in icial no predijo el desarrollo de epilepsia a 36 

meses, ni alteraciones en el neurodesarrollo 

Es importante dar seguimiento cl ínico a todos los pacientes con crisis 

convulsivas neonatales independientemente de la et io logía 

Es necesario unificar criterios en cuanto al abordaje diagnóstico y 

seguimiento de las cr is is con vulsivas neonatales 

Proponemos rea lizar otros estudios prospectivos para determinar la 

relación entre los hallazgos en el electroencefalograma y el desarrollo de 

ep ilepsia 
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Anexo 1. Instrumento de recolección 
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C<Jrta de Coltsentimicnlo Informado 
Crisis Convulsivas Nconatalos 

Por medio de la presento manifiesto que he sido informado del proyecto do 
investi~ación "Relación etiológica de convulsiones neonat<~los con el desarrollo de 
epilepsia a cinco ai)os . Seguimiento en oiiNP". Doy mi consentimiento p<Jr a qLIC 
partic ipo en el proyecto de invostigación de mi h ijo (a) ···----- -- __ __ _ 
con re~istro en oi iNP . en mi calidad de {anotar el 
parentesco del paciente) . Es toy conciente y acepto que debo traer a mi hijo (a) a 
con trol medico al menos dos veces por aito y realizar un es tudio 

clect rocltcefa l o~r ilfico Lma vez al año como minimo. el cual no os dolor oso y forma 
par te del co1ttrol de los ni itos con c risis con'.'Uisivas 

Nombre y firma del padre o tutor 

Domicilio completo y tclcfono 

Nombre y firma del medico 

Tes ti~ o 
Nombre y firma 

Fecha: 

Tes ti~ o 
Nombre y firma 



ANEXO 3. Cuadros y Tablas 

Cuadro l. Etiología de crisis convulsivas neonatales 

Hipoglucemia 

Alteraciones electrolíticas 

Infecciosa 

Hiperbilirrubinemia 

Hematológicos 

Encefalopatía hipóxico-isquémica 

n=4 ( 21.1% ) 

n=3 ( 15 .7%) 

n= 3 ( 15 .7%) 

n=3 (15.7%) 

n=2 ( 10 .5%) 
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Cuadro 2. Examen neurológico al diagnóstico y al seguimiento 

Hallazgos Dx (n=19) 36 meses (n=19) 

Normal n=8 (42.1% ) n=11 (57 .9% ) 

Anormal n=11 ( 57.9%) n= 8 (42.1 % ) 

Cuadro 3. Hallazgos a la exploración neurológica a l diagnóstico y al 
seguimiento 

Hallazgo Dx (n=19) 36 meses (n=19) 
- - ~ 

Normal n= 8 (4 2. 1%) n = ll ( 57 .9%) 

Anorma l n=ll (57 .9 %) n = 8 (42. 1%) 

Hipoactivo n= 5 (45.4%) 

Hipotonía n= 3 (27.3% ) 

Hiperrefl exia n= 2 ( 18.2% ) 

Irritabi lidad n= 1 ( 9.1 % ) 

Cuadriparesia espást ica n= 5 (62 .5% ) 

Hemiparesia n= 1 ( 12. 5%) 

Al te raciones v isuales n= 1 ( 12. 5% ) 

M icroce fa 1 ia n= 1 ( 12. 5% ) 
-- ---
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Cuadro 4 . Electroencefalograma al diagnósti co y al seguimiento 

Hallazgo Dx (n=19) 36 meses (n=19) 

Normal n= 1 (5 .3% ) n=6 (31.6%) 

Anorma l n=17 (89. 5% ) n=S (26.3%) 

No tiene n= 1 (5.3%) n= 8 (42.1%) 

Cuadro S. Hallazgos en electroencefalograma al diagnóstico y al seguimiento 

Hallazgo Dx (n=18) 36 meses (n=ll) 
1 

Normal n= 1 (5.3% ) n=6 (31.6% ) 

Anormal n = 17 (89 .5%) n= S (26.3%) 

Al t. Corticosubcortica l n= 9 (52 .9%) 

Lentificación gralizada. n= 3 (17.7% ) n= 2 (40%) 

Parox ístico gralizado. n= 2 (11.8%) n= 2 (40% ) 

Brote-supresión n= 2 (11.8%) 

Paroxístico foca l n=1 (5.8% ) n= 1 (20%) 
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Cuadro 6. Estudio de imagen al diagnóstico y seguimiento 

Hallazgos Dx (n=19) 36 meses (n=19) 
1 

Norm al n=4 (21.1 % ) n=1( 5.3% ) 

Anormal n= 11 ( 57 .8% ) n= 2 (10 .5% ) 

No tiene n= 4 (21.1 % ) n= 16 (84. 2% ) 

Cuadro 7. Hallazgos por imagen al diagnóstico 

1 Hallazgos Dx (n=lS) 1 

~ -- - - - -

Normal n= 4 (21.1 % ) 

Anorma l n=ll ( 57. 8% ) 

Encefalopatía hipóx ico isquémica n= 6 (54 .5%) 

Edema cereb ral n= 3 (27.2%) 

Hemor ragia int rapa renqu imatosa n= 1 (9.1%) 

Atrofi a co rt ical n= 1 (9 .1 %) 
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Cuadro 8. Tratamiento al diagnóstico y al seguimiento 

Tratamiento Dx (n=19} 36 meses (n=19} 

Con tratamiento n=1 8 (94.8%) n= 6 (3 1.6%) 

Sin tratamiento n=1 (5.3% ) n=1 3 (68.4%) 

Cuadro 9. Tratamiento antiepiléptico al diagnóstico y al seguimiento 

-

1 

Medicamento Dx (n=18} 36 meses(n=6} 

Fenobarbital n=17 (94.4%) n= 2 (33. 3% ) 
1 

Acido valproico n= 2 (33 .3% ) 
1 

Lamotrigina n= 1 (16 .7%) 

Carba mazepina 

Vigabatrina n= 1 (16. 7%) 

Fenobarbital + DFH n= 1 (5.6%) 
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Cuadro 10. Etiología, examen neurológico, electroencefalograma, tratamiento 
e imagen al diagnostico 

Normal Anormal Normal Anormal 
No 

Si No Normal Anormal 
tiene 

Hipog lucemia 
4/4 4/4 3/4 1/4 2/ 4 1/ 4 (n =4) 

Alt. Electrotios 
3/ 4 1/4 1/ 4 3/4 4/4 1/ 4 2/4 

(n=4) 

Infecciosos 
3/ 3 3/ 3 3/ 3 2/ 3 (n=3) 

Hiperbilir rubinemia 
2/3 1/3 2/3 1/3 3/3 1/3 2/3 

(n=3) 

Hematológicos 
2/3 1/ 3 3/ 3 3/ 3 3/3 

(n= 3) 

EH! 
1/2 1/2 2/2 2/2 1/2 

(n=2) 
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No 
tiene 

1/ 4 

1/ 4 

1/ 3 

1/2 



Cuadro 11. Etiología, examen neurológico, presencia de epilepsia, 
electroencefalograma y tratamiento a los 36 meses de seguimiento 

Hipoglucemia 
2/4 2/ 4 2/ 4 2/ 4 3/4 1/4 2/4 2/4 (n=4) 

Alt. Electrolíticas 
2/ 4 2/4 2/4 2/4 2/ 4 1/4 1/4 2/ 4 2/ 4 (n=3) 

Infecciosa 
1/ 3 2/ 3 2/ 3 1/ 3 2/3 1/3 1/ 3 2/ 3 1/ 3 (n= 3) 

Hiperbi lirrubi nemia 
3/ 3 2/ 3 1/3 2/3 1/3 3/ 3 1/3 (n=3) 

Hematológ icos 
1/ 3 2/3 1/ 3 2/ 3 3/3 1/3 2/3 1/3 (n = 3) 

EH! 
2/2 2/2 1/2 1/2 2/2 1/2 (n =2 ) 
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4/4 

2/3 

2/3 

2/3 

1/ 2 


